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Введение
Острое нарушение мозгового кровообращения
является актуальной и прогрессирующей медикосоци
альной проблемой и остается одной из ведущих причин
заболеваемости и смертности [1—4]. 
Одним из факторов, влияющих на прогноз и ис
ход инсульта, продолжительность пребывания в стаци
онаре и отделении реанимации и интенсивной терапии
Introduction
Acute cerebral blood circulation impairment is an
important and urgent medicosocial problem, which remains
one of the leading causes of mortality and morbidity [1—3].
The main cause influencing the prognosis and out
come of stroke, duration of staying in the inpatient and
resuscitation departments and intensive therapy units is
hyperthermia. In intensive care units fever is registered in
Цель работы — уточнить причины повышения и динамику температуры тела в зависимости от вида инсульта и нали
чия или отсутствия гнойновоспалительных осложнений. Материалы и методы. Проведен ретроспективный анализ
историй болезни 211 выживших и умерших пациентов с острым нарушением мозгового кровообращения в возрасте
38—87 лет. Изменения температуры у больных разных групп и подгрупп оценивали по температурным кривым за все
время пребывания пациентов в стационаре. Оценивали такие параметры, как начало гипертермии (час), продолжи
тельность гипертермии (сутки), продолжительность гипертермии (час), продолжительность некупируемой гипертер
мии (час). Вели учет структуры и количества гнойновоспалительных осложнений у каждого больного. Результаты.
Статья посвящена ретроспективному анализу температурной реакции у выживших и умерших больных с инфарктом
мозга (ИМ) и внутримозговым кровоизлиянием (ВК). Представлены изменения температуры тела в зависимости от
вида инсульта и наличия или отсутствия гнойновоспалительных осложнений, таких как пневмония, менингит, гной
ный трахеобронхит и др. Уточнены основные причины гипертермии при инсульте. Выводы. Гипертермия неблагопри
ятно влияет на исход инсульта; увеличивает сроки пребывания больных в стационаре независимо от вида инсульта.
Причиной развития гипертермии у больных с острым нарушением мозгового кровообращения являются очаг мозго
вого повреждения, кровь в ликворной системе, гнойновоспалительные осложнения. Ключевые слова. Гипертермия,
гнойновоспалительные осложнения, инфаркт мозга, ишемический инсульт, внутримозговое кровоизлияние.
Objective: to clarify the causes and changes of body temperature in relation to the type of stroke and the presence or
absence of pyoinflammatory complications. Subjects and methods. The case histories were retrospectively analyzed in 211
survivors and deceased patients with acute cerebrovascular accident at the age of 38—87 years. In the patients from differ
ent groups and subgroups, changes in their temperature were assessed from its curves during their hospital stay. Indicators,
such as initiation of hyperthermia (hours), duration of hyperthermia (days) and unrelieved hyperthermia (hours), were
estimated. The pattern and number of pyoinflammatory complications in each patient were taken into account. Results. The
paper deals with the retrospective analysis of a temperature response in the survivors and deceased patients with myocar
dial infarction and intracerebral hemorrhage. It shows body temperature changes in relation to the type of stroke and the
presence or absence of pyoinflammatory complications, such as pneumonia, meningitis, purulent tracheobronchitis, etc.
The main causes of hyperthermia in stroke were elucidated. Conclusion. Hyperthermia affects negatively the outcome of
stroke and increases the length of hospital stay regardless of the type of stroke. In patients with acute cerebrovascular acci
dent, the causes of hyperthermia are a focus of brain injury, blood in the cerebrospinal fluid system, and pyoinflammatory
complications. Key words: hyperthermia, pyoinflammatory complications, cerebral infarction, ischemic stroke, intracere
bral hemorrhage.
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(ОРИТ), является гипертермия. В отделениях интен
сивной терапии у больных с мозговым повреждением
различной этиологии гипертермия регистрируется в
40—70% случаев [5—7]. При инфаркте мозга (ИМ) ги
пертермия встречается в 18—61% случаев [5—8]. 
Отягощающее влияние гипертермии у больных с
инсультом на исход и прогноз заболевания, а также на
увеличение сроков пребывания в стационаре рассмат
ривается как в обзорных статьях, так и в метаанализах
[5, 6, 9]. Большинство авторов высказывают мысль о
повреждающем воздействии гипертермии при любом
повреждении головного мозга через механизмы нару
шения целостности гематоэнцефалического барьера,
снижения стабильности клеточных мембран, наруше
ния работы ферментов и др. [5, 9, 10]. Однако до насто
ящего времени недостаточно изучены причиннослед
ственные отношения развития гипертермии у больных
с инсультом [9]. 
Цель работы — уточнить причины повышения и
динамику температуры тела в зависимости от вида ин
сульта и наличия или отсутствия гнойновоспалитель
ных осложнений (ГВО).
Материалы и методы
Проведен ретроспективный анализ историй болезни 211
пациентов с острым нарушением мозгового кровообращения в
возрасте 38—87 лет (табл. 1). Деление пациентов на группы и
подгруппы отражено на рис. 1. 
В исследование включали больных только в остром периоде
инсульта. Пациентов, поступивших с острым нарушением мозго
вого кровообращения из других стационаров, тем более с имею
щимися гнойновоспалительными осложнениями, не включали
в исследование, так как у данных больных отсутствовали данные
о температурной реакции на начальном периоде заболевания. 
Верификацию инсульта проводили на основе Приказа
Минздравсоцразвития РФ от 01.08.2007 N 513 «Об утвержде
нии стандарта медицинской помощи больным с инсультом
(при оказании специализированной помощи)». Компьютер
ную томографию и/или магнитнорезонансную томографию
выполняли в 1—3и сутки при поступлении в стационар одно
кратно и по показаниям — повторно. 
Для обозначения повышения температуры тела использо
вали термин «гипертермия». В МБК10 термины «гипертер
мия», «лихорадка» и «пирексия» сведены вместе и представле
ны в одной рубрике — R50.9. С целью удобства сравнения
групп больных с инфарктом мозга и внутримозговым кровоиз
лиянием за гипертермию принимали значение аксиллярной
температуры за 37,2°С [3, 7]. Для оценки гипертермии исполь
зовали общеизвестную для врачей классификацию повышения
температуры тела из пропедевтики внутренних болезней [10]. 
Измерение аксиллярной температуры проводили 4—8
раз в сутки. Из полученных показателей температуры выбира
ли максимальное значение, которое и использовали для со
ставления температурных кривых за все время пребывания
пациентов в стационаре. Регистрацию температуры проводи
ли с помощью прикроватного монитора МПР 603 «Тритон» с
использованием температурных датчиков. 
Дифференциальную диагностику инфекционной гипер
термии от центральной проводили по следующим критериям:
абсолютная величина гипертермии, цикличность температур
ной реакции, эффективность антипиретической терапии, вза
имосвязь температурной реакции с гнойновоспалительными
осложнениями, динамика температурной реакции в зависимо
сти от появления или стихания ГВО. 
40—70% of patients with cerebral lesions of various etiolo
gies [4—6]. In cerebral infarction hyperthermia occurs in
18—61% of cases [4, 7].
In patients with a stroke the complicating effect of
hyperthermia on the outcome and prognosis of the disease
and on prolongation of hospitalization period is discussed
in survey articles and metaanalyses [4, 5, 8]. Most authors
suggest that the damaging effect of hyperthermia in any
brain lesion occurs through the mechanisms of hematoen
cephalic barrier integrity impairment, decrease of cellular
membranes' stability, disturbances of enzymatic functions,
etc. [4, 8, 9]. However, the cause and effect relationships of
hyperthermia development in patients with a stroke have
not yet been sufficiently studied [8].
The aim of the article was to determine the causes
and dynamics of the body temperature depending on the
type of stroke and presence or lack of purulentinflamma
tory complications (PICs).
Materials and methods
Retrospective analysis of 211 case histories of patients with
an acute cerebral blood circulation impairment aged 38—87 years
was carried out (Table 1). Distribution of patients into groups and
subgroups is illustrated Fig.1. 
Only patients in an acute period of stroke were included in
the study. Patients admitted with an acute cerebral blood cir
culation impairment from other inpatient departments were in
excluded from the study because of the lack of data on temper
ature reaction of these patients during the initial period of the
disease.
Verification of stroke was carried out on the basis of RF Health
Ministry Order (dated 01.08.2007, N 513) «On establishing the
standard of the medical aid to patients with a stroke (while special
ized aid rendering)». In all patients computer tomography (CT)
and/or magneticresonance tomography (MRT) were performed
within 1—3 days of hospitalization once and (if indicated) twice. 
To indicate the body temperature elevation the term «hyper
thermia» was employed. In ICD10 the terms «hyperthermia»,
«fever» and «pyrexia» are united under one rubric — R50.9. To
make the comparison of the groups of patients with cerebral
infarction and intracerebral hemorrhage more convenient, axillary
temperature value above 37,2°С was regarded as hyperthermia
[3,7]. For hyperthermia evaluation a classification of the body
temperature elevation was used [10].
Axillary temperature was measured 4—8 times a day.
Maximum indiced value were used in composing of tempera
ture curves during the whole period of patients' hospitaliza
tion. Temperature registration was carried out with the aid of
the bedside monitor BSM 603 «Triton» equipped with tem
perature sensors. 
Differential diagnostics of infectious hyperthermia from central
hyperthermia was carried out according to the following criteria:
absolute value of hyperthermia, cyclicity of temperature reaction,
effectiveness of antipyretic therapy, interrelation of temperature reac
tion with purulentinflammatory complications (PICs), dynamics of
temperature reaction depending on appearance or subsiding of PICs.
Hyperthermia correction was carried out according to con
ventional recommendations of N. N. Burdenko Scientific Research
Institutes of Neurosurgery, N. V. Sklifosovsky Emergency Aid,
A.L. Polenov Military Medical Academy [11]. Both physical and
pharmacological methods of hyperthermia control were employed.
However, despite the carried out therapy, in some cases patients
continued to pursue steadily elevated temperature. In other cases
therapeutic effect was registered with a delay. To detect the effect
of temperature on the course of the disease additional the parame
Коррекцию гипертермии проводили согласно общепри
нятым рекомендациям ведущих учреждений — НИИ нейро
хирургии им. Н. Н. Бурденко, НИИ скорой помощи им. Н. В.
Склифосовского, Военномедицинской Академии и НИИ им.
А. Л. Поленова. Использовали физические и фармакологиче
ские методы купирования гипертермии. Однако в ряде случа
ев, несмотря на проводимую терапию, у пациентов сохраня
лась стойкая гипертермия. В иных случаях эффект от
проводимой терапии регистрировался отсрочено. В связи с
этим оценивали такие показатели, как продолжительность ги
пертермии (час), продолжительность некупируемой гипер
термии (час). Дополнительно фиксировали начало гипертер
мии (час), продолжительность гипертермии (сутки). 
Для оценки влияния инфекционного компонента в ги
пертермическом синдроме вели учет структуры и количества
ГВО. Гнойновоспалительные осложнения делили на интра
краниальные и экстракраниальные. Обязательным условием
ters were assesed including the onset of hyperthermia (hours),
duration of hyperthermia (days), duration of hyperthermia
(hours), duration of noncontrolled hyperthermia (hours).
To evaluate the effect of infection component in hyperther
mal syndrome, structure and number of PICs in each patient were
considered. Purulentinflammatory complications were divided
into intracranial and extracranial. Compulsory condition for these
patients to be included into the subgroups of patients with PICs
was the SIRS (Bone R.C., 1992).
Statistical analysis and charts' lining were carried out with
the help of the Microsoft Office Excel 2007.
Results and discussion
Comparison of temperature dynamics charts of
survived patients with intracerebral hemorrhage and
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Parameter Value of indicators in the groups in the study stages
dead survived
cerebral infarction IH cerebral infarction IH
Number of patients (total) 69 63 50 39
Age of patients (years) 68,6±10,5 60,4±11,9 67,6±8,9 58,2±11,3
Portion of patients having 45 (65) 55 (87) 20 (40) 21 (54)
temperature (total, %)
patients patients patients patients patients patients patients patients
without with without with without with without with
PICs PICs PICs PICs PICs PICs PICs PICs
Number of patients (total, %) 33 (48) 36 (52) 30 (47) 33 (53) 42 (84) 8 (16) 30 (77) 9 (23)
Age of patients (years) 68,3±9,3 64,3±11,2 55,8±10,7 64,6±11,8 67,1±8,2 70±13,7 57,7±12,6 60±6,5
Student's criterion р1—2>0,05 р3—4>0,05 р5—6>0,05 р7—8>0,05
Duration of staying in the 3,8±1,7 13,8±6,3 5,3±3,2 13,9±9,4 16,4±3,0 21,7±3,0 20,2±2,8 24,7±4,5
inpatient department (days)
Student's criterion р1—2<0,05 р3—4<0,05 р5—6<0,05 р7—8>0,05
Duration of staying in the 3,7±1,6 10,5±7,6 4,6±1,8 13,3±9,6 1,4±0,8 5±2,6 2,1±1,1 7,3±3,1
resuscitation unit (days)
Student's criterion р1—2>0,05 р3—4<0,05 р5—6<0,05 р7—8<0,05
Size of the lesion focus (cm3) 75,5±80,9 33,8±42,5 59,5±37,7 58,8±43,2 32,5±38,4 39,9±52,9 11,8±6,3 9,9±4,4
Student's criterion р1—2>0,05 р3—4<0,05 р5—6<0,05 р7—8<0,05
Number of patients with 9 (27) 3 (8) 21 (70) 21 (63) 0 (0) 2 (25) 15 (50) 6 (66)
dislocation of the median 
structures (total, %)
Cerebellar tonsil 0 (0) 6 (16,6) 9 (30) 6 (18,2) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0)
wedging (total, %)
Portion of patients 9 (27) 36 (100) 22 (73) 33 (100) 12 (28) 8 (100) 12 (40) 9 (100)
having temperature (total, %)
Onset of hyperthermia (days) 2,8±0,6 9±6,6 2,3±1,7 3±2,1 2,4±0,9 7,7±2,7 2,6±1,5 7±5,5
р1—2<0,05 р3—4>0,05 р5—6<0,05 р7—8<0,05
Duration of hyperthermia (days) 3,3±1,5 4,7±3,4 2,8±1,1 8,6±6,2 2,1±1,5 6,2±2,6 2,5±1,3 8±3,5
р1—2>0,05 р3—4<0,05 р5—6<0,05 р7—8<0,05
Duration of hyperthermia (hours) 48,6±24,3 84,6±49,7 40,4±25,4 112,7±84,1 — — — —
р1—2<0,05 р3—4<0,05
Duration of noncontrolled 37±15,3 53,3±23,1 21,9±7,2 54,8±34,7 — — — —
hyperthermia (hours)
р1—2>0,05 р3—4<0,05
Таблица 1. Сравнение основных параметров гипертермического синдрома и показателей связанных с гипер
термией у больных с инфарктом мозга и внутримозговым кровоизлиянием (M±SD).
Table 1. Composite table of basic parameters of hyperthermal syndrome in patients with cerebral infarction and
intracerebral hemorrhage (M±SD).
Примечание. Dead — умершие; Survived — выжившие; Cerebral infarction (CI) — инфаркт мозга; Intracerebral hemorrhage (IH) —
внутримозговое кровоизлияние; Patients without purulentinflammatory complications (PICs) — больные без гнойновоспалительных
осложнений (ГВО); Patients with PICs — больные с ГВО; Number of patients (total) — количество больных, абс.; Age of patients
(years) — возраст больных, годы; Portion of patients having temperature (total, %) — доля температурящих больных (абс., %);
Student's criterion — критерий Стьюдента; Duration of staying in the inpatient department (days) — сроки пребывания в стационаре,
дни; Duration of staying in the resuscitation unit (days) — сроки пребывания в реанимации, дни; Size of the lesion focus (cm3) — разме
ры очага повреждения, см3; Number of patients with dislocation of the median structures (total, %) — количество больных с дислокаци
ей срединных структур (абс., %); Cerebellar tonsil wedging (total, %) — вклинение миндаликов мозжечка (абс., %); Portion of patients
having temperature (total, %) — доля температурящих больных (абс., %); Onset of hyperthermia (days) — начало гипертермии, сутки;
Duration of hyperthermia (days) — продолжительность гипертермии, сутки; Duration of hyperthermia (hours) — продолжительность
гипертермии, час; Duration of noncontrolled hyperthermia (hours) — продолжительность некупируемой гипертермии, час.
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включения данных пациентов в подгруппы больных с гнойно
воспалительными осложнениями была регистрация SIRS
(Bone R.C., 1992). 
Статистический анализ и построение графиков проводи
ли с помощью программы Microsoft Office Excel 2007. Для
сравнения параметров групп и подгрупп использовали пара
метрические методы статистики. Статистически значимыми
различиями считали результаты, при которых значения кри
терия соответствовали условию р<0,05.
Результаты и обсуждение 
При сличении графиков динамики температуры
выживших больных с внутримозговым кровоизлиянием
(ВК) и инфарктом мозга (ИМ) прослеживается разли
cerebral infarction shows that daily temperature has
been higher in patients with intracerebral hemorrhage
(Fig. 2). Body temperature elevation was retained in
most patients during the first 6 days, and in patients
with hemorrhage a sharper curve of temperature eleva
tion continued during this period of time. Sharp eleva
tion of the curve was due not only to high absolute val
ues of hyperthermia in the group of patients with
hemorrhage but also to higher percentage of patients
having temperature as compared to the patients with
cerebral infarction (Table 1). The curve in the chart due
to demonstrates significant increase of hospitalization
duration in patients with IH (by 3,8 days, p<0,05) as
compared to patients with CI.
Duration of patients' staying in the resuscitation
unit and inpatient department depended not only on the
Рис. 1. Распределение больных по группам и подгруппам.
Stroke — острое нарушение мозгового кровообращения; Dead — умершие; Alive — выжившие; Cerebral infartion (CI) — инфаркт
мозга; Intracerebral hemorrhage (IH) — внутримозговое кровоизлияние (ВК); Patients without purulentinflammatory complications
(PICs) — больные без гнойновоспалительных осложнений (ГВО); Patients with PICs — больные с ГВО.
Fig. 1. Distribution of patients according to groups and subgroups.
Рис. 2. Сравнение динамики температуры тела у выживших
больных с инфарктом мозга и внутримозговым кровоизлия
нием без гнойновоспалительных осложнений (ГВО).
Здесь и на рис. 3—7: Axillary temperature — аксиллярная темпера
тура; Days — сутки; Patients with intracerebral hemorrhage (IH) —
внутримозговое кровоизлияние (ВК); Patients with cerebral infarc
tion (СI) — больные с инфарктом мозга (ИМ); Patients without
purulentinflammatory complications (PICs) — больные без ГВО;
Patients with PICs — больные с ГВО.
Fig. 2. Body temperature dynamics in alive patients with сere
bral infarction and intracerebral hemorrhage without purulent
inflammatory complications (PICs). 
Здесь и далее: * — р<0,05; ** — р<0,01; *** — р<0,001.
Рис. 3. Сравнение динамики температуры тела у выживших
больных с инфарктом мозга в зависимости от наличия или
отсутствия гнойновоспалительных осложнений (ГВО).
Fig. 3. Body temperature dynamics in alive patients with сere
bral infarction depending on the presence or lack of purulent
inflammatory complications (PICs).
чие в сторону более высокой суточной температуры у
больных с кровоизлиянием (рис. 2). Из графика следует,
что повышение температуры тела сохраняется у боль
шинства больных в течение первых 6 дней, причем у
больных с кровоизлиянием за данный отрезок времени
фиксируется более крутая температурная кривая. Кру
тизна подъема кривой обусловлена не только высокими
абсолютными цифрами гипертермии у больных в группе
с кровоизлиянием, но и большим процентом температу
рящих больных по сравнению с пациентами с инфарк
том мозга (табл. 1). Графическая кривая также наглядно
демонстрирует значимое увеличение продолжительнос
ти пребывания больных с ВК в стационаре (на 3,8 дней,
р<0,05) по сравнению с больными с ИМ (рис. 2). 
На продолжительность пребывания в отделении
реанимации и стационаре влияют не только вид ин
сульта, но и развитие ГВО. Полученные данные пока
зывают влияние гнойновоспалительных осложнений
на увеличение сроков пребывания пациентов в отделе
нии реанимации и стационаре как у больных с инфарк
том мозга, так и у пациентов с ВК. 
Температурная кривая больных с инфарктом моз
га в подгруппе с ГВО указывает на постепенное повы
шение аксиллярной температуры тела, начиная с 4 су
type of stroke but also on the development of PICs. The
obtained results show the influence of purulentinflamma
tory complications on the increase of the period of
patients' staying in the resuscitation unit and inpatient
department both in patients with cerebral infarction and in
patients with intracerebral hemorrhage.
Temperature chart in patients with cerebral infarc
tion in the subgroup with PICs indicates gradual increase
of axillary body temperature beginning from the 4th day
with the maximal elevation on the 12—14th day (Fig. 3).
Besides, hyperthermia begins to be constant from the 7th
day, which coincides with the time of purulentinflamma
tory complications' revelation in patients with cerebral
infarction (Table 2) and significantly (p<0,05) later than
hyperthermia in patients without PICs (Table 1). Patients
with purulentinflammatory complications have been stay
ing in the resuscitation unit longer (by 3,6 days, p<0,05)
and have been significantly later (by 5,3 days, p<0,05) dis
charged from the hospital (Table 1).
Temperature dynamics in alive patients with intrac
erebral hemorrhage evidently demonstrates primary eleva
tion of axillary temperature in both subgroups and sec
ondary elevation is noticed only in patients of the
subgroup with PICs (Fig. 4).
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Parameters Value of indicators in the groups in the study stages
dead survived
cerebral infarction IH cerebral infarction IH
Groups of patients 1 2 3 4
Number of patients (total, %) 36 (52) 33 (53) 8 (16) 9 (23)
Number of PICs per a patient 2,6±0,7 2,3±0,8 1,2±0,5 1,3±0,5
Student's criterion р13<0,05 р24<0,05 
Time of registration (days) 9±5,7 8,3±5,6 9,7±2,9 11,7±4,6
Student's criterion р13>0,05 Р24>0,05 
Time of PICs registration, the 1st wave (days) 4,3±1,2 3,7±1,8







Pneumonia 70 85 11
Atelectasis 25 9
Purulent pleurisy 11 18
Aspiration syndrome 12
Purulent tracheobronchitis 83 88 62,5 33
Necrotic nephrosis (pathoanatomically) 14 6
Urinary tract infection 75 22
Bedsores 14 50 22
Таблица 2. Структура гнойновоспалительных осложнений и сроки их выявления у больных с инфарктом
мозга и внутримозговым кровоизлиянием (M±SD).
Table 2. Structure of purulentinflammatory complications and time of their revelation in patients with cerebral
infartion and intracerebral hemorrhage (M±SD).
Примечание. Dead — умершие; Survived — выжившие; Cerebral infarction — инфаркт мозга; Intracerebral hemorrhage (IH) —
внутримозговое кровоизлияние; Groups of patients — группы больных; Number of patients (total, %) — количество больных, абс.
(%); Number of purulentinflammatory complications (PICs) per a patient — количество гнойновоспалительных осложнений
(ГВО) на больного; Student's criterion — критерий Стьюдента; Time of registration (days) — сроки регистрации, сутки; Time of
PICs registration, the 1st wave (days) — сроки регистрации ГВО 1 волна, сутки; Time of PICs registration, the 2nd wave (days) —
сроки регистрации ГВО 2 волна, сутки; Structure of PICs — структура ГВО; Intracranial PICs — интракраниальные ГВО;
Meningitis — менингит; Extracranial PICs — экстракраниальные ГВО; Sepsis — сепсис; Pneumonia — пневмония; Atelectasis —
ателектаз; Purulent pleurisy — гнойный плеврит; Aspiration syndrome — аспирационный синдром; Purulent tracheobronchitis —
гнойный трахеобронхит; Necrotic nephrosis (pathoanatomically) — некротический нефроз (патологоанатомически); Urinary tract
infection — инфекция мочевыводящих путей; Bedsores — пролежни.
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ток, с максимумом подъема на 12—14 сутки (рис. 3).
При этом гипертермия начинает фиксироваться с седь
мых суток, что совпадает со сроками выявления гной
новоспалительных осложнений у больных с инфарк
том мозга (табл. 2) и достоверно (р<0,05) позже —
развития гипертермии у больных без ГВО (табл. 1). Па
циенты с гнойновоспалительными осложнениями до
стоверно дольше (на 3,6 сут, р<0,05) находились в отде
лении реанимации и значимо позже (на 5,3 сут, р<0,05)
выписывались из больницы (табл. 1).
Динамика температуры у выживших больных с
внутримозговым кровоизлиянием наглядно демонст
рирует первичное повышение аксиллярной температу
ры в обеих подгруппах и вторичное повышение только
у больных в подгруппе с ГВО (рис. 4). Табличный мате
риал в данном случае не отражает всей полноты карти
ны, так как показывает лишь суммарные сроки начала
и продолжительности гипертермии (табл. 1). 
У больных с внутримозговым кровоизлиянием с
гнойновоспалительными осложнениями отмечается
достоверное (р<0,05) увеличение продолжительности
сроков гипертермии (табл. 1), так как у пациентов дан
ной подгруппы повышение температуры регистрирова
лось в связи с мозговым повреждением, а также по
вторно при возникновении гнойновоспалительных
осложнений. Также в данной подгруппе увеличивались
сроки пребывания в стационаре (на 4,5 сут, р>0,05) и в
отделении реанимации (на 5,2 сут, р<0,05) (табл. 1).
При этом корреляционный анализ показал среднюю
связь гипертермии с продолжительностью пребывания
больных в отделении реанимации (r=0,62, р<0,01) и
стационаре (r=0,58, р<0,01).
При сравнении температурных кривых умерших
пациентов отмечаются общие тенденции изменения
температуры (рис. 5). В одни и те же сроки у больных с
инфарктом мозга и внутримозговым кровоизлиянием
фиксируются кривые подъема и снижения температу
ры. В группе умерших больных с ВК больше темпера
турящих пациентов и выше среднесуточная температу
ра по сравнению с пациентами в группе с ИМ, что
Patients with intracerebral hemorrhage and puru
lentinflammatory complications have been noted to
reveal significant (p<0,05) increase in hyperthermia dura
tion period (Table 1) because temperature elevation in
patients of this subgroup has been registered in connection
with cerebral lesion, as well as for the second time, in cases
with purulentinflammatory complications. In this sub
group the duration of patients' staying in the inpatient
department (by 4,5 days, p<0,05) and in the resuscitation
unit has increased by 5,2 days, p<0,05 (Table 1).
Correlation analysis demonstrated a weak relationship
between hyperthermia and duration of patients' hospital
ization in the resuscitation unit (r=0,62, р<0,01) and in
patient department (r=0,58, р<0,01).
While comparing temperature curves of the dead
patients the common tendencies in temperature changes
were revealed (Fig. 5). The curves of temperature eleva
tion and temperature decrease were stable in patients with
cerebral infarction and intracerebral hemorrhage at the
same periods. There were more patients with temperature
and the value of average daily temperature was higher in
the group of dead patients with IH as compared to patients
in the group with CI. The areas of decrease in the charts
have been conditioned by the lethal outcome in patients
with high temperature. For instance, in the group of
patients with intracerebral hemorrhage the first area of
decrease (on days 5—9) coincided with the lethal outcome
in 38% of patients having temperature; the second area of
decrease (on days 10—12) — in 67% of patients with high
temperature. In the group of patients with cerebral infarc
tion the first area of decrease (on days 6—9) coincides with
the lethal outcome in 33% of patients with high tempera
ture, the second area of decrease (on days 10—15) — in
60% of patients with fever.
Temperature curves of patients with cerebral
infarction desceased later are shown at Fig. 6. A short
sharply ascending temperature curve in the subgroup of
patients without PICs reflects gradual axillary tempera
ture elevation beginning from the 3d—4th days. The
chart interruption was due to the death in 91% of
Рис. 4. Сравнение динамики температуры тела у выживших
больных с ВК в зависимости от наличия или отсутствия ГВО. 
Fig. 4. Body temperature dynamics in alive patients with IH
depending on the presence or lack of PICs.
Рис. 5. Сравнение динамики температуры тела у умерших
больных с ИМ и ВК.
Fig. 5. Body temperature dynamics in dead patients with CI and
IH without PICs.
детерминировало расположение кривой на более высо
ком уровне. Участки снижения на графиках обусловле
ны летальным исходом температурящих больных. Так,
в группе больных с внутримозговым кровоизлиянием
первый участок снижения (5—9 сут) совпадает с ле
тальным исходом 38% температурящих пациентов, вто
рой (10—12 сут) — 67% температурящих пациентов. В
группе больных с ИМ первый участок снижения (6—9
сут) совпадает с летальным исходом 33% температуря
щих пациентов, второй (10—15 сут) — 60% температу
рящих пациентов. 
На рис. 6 показаны температурные кривые умер
ших больных с инфарктом мозга. Короткая круто вос
ходящая температурная кривая в подгруппе больных
без ГВО отражает постепенное повышение аксилляр
ной температуры, начиная с 3—4 суток. Обрыв графика
детерминирован смертью 91% больных к 6 суткам пре
бывания в отделении реанимации. Графические данные
подтверждаются табличным материалом (табл. 1): по
казателями сроков начала и продолжительности гипер
термии, а также продолжительностью пребывания в
стационаре. Корреляционный анализ показал зависи
мость летального исхода у больных с инфарктом мозга
от гипертермии (r=0,52, р<0,01), размеров очага по
вреждения (r=0,44, р<0,01), сроков пребывания в реа
нимации (r=0,69, р<0,001) и стационаре (r=0,91,
р<0,001). При этом умершие больные с ИМ дольше на
ходились в отделении реанимации (на 2,3 сут, р<0,05) и
достоверно меньше — в стационаре (на 12,6 сут, р<0,05)
по сравнению с выжившими пациентами. Сроки на
хождения умерших пациентов с ИМ в отделении реа
нимации практически совпадают со сроками нахожде
ния в стационаре (табл. 1). Данные факты вполне
объяснимы тяжестью состояния больных, требующих
протезирования жизненно важных функций организ
ма, и скоротечностью заболевания. 
Ранняя смерть пациентов с инфарктом мозга в
подгруппе без гнойновоспалительных осложнений
обусловлена рядом причин, в т. ч. и гипертермией. Доля
температурящих больных в подгруппе без ГВО — 27%.
У данных пациентов выявлены наибольшие размеры
супратенториальных очагов поражения (220,3±156,4
см3), поэтому повышение температуры следует оценить
как «центральную гипертермию» или «нейрогенную ги
пертермию», а причиной гипертермии необходимо при
знать некроз клеток и/или поражение переднего отдела
гипоталамуса [6]. Saini M. с соавт. (2009) причиной
«центральной гипертермии» считают тяжесть инсульта,
большой объем поражения и воспалительный процесс в
зоне повреждения головного мозга. В остальных 73%
случаев у умерших больных с ИМ без гнойновоспали
тельных осложнений, гипертермия не регистрирова
лась. В данной ситуации неблагоприятный исход зави
сел не от размеров очага поражения (59,6±85 см3), а от
его локализации (поражение полушарий мозжечка,
стволовых структур, затылочных долей больших полу
шарий). Также следует отметить, что у большинства па
циентов КТ/МРТ выполнялось в 1—3 сутки при по
patients by the 6th day of their staying in the resuscita
tion unit. Graphical were verified by the data in Table 1
by the indices of periods of the onset and duration of
hyperthermia, as well as by duration of hospitalization.
Correlation analysis has shown the association of lethal
outcome in patients with cerebral infarction with hyper
thermia (r=0,52, р<0,01) and the lesion focus size
(r=0,44, р<0,01), duration of staying in the resuscitation
unit (r=0,69, р<0,001) and in the inpatient department
(r=0,91, р<0,001). Besides, the deceased patients with
CI were staying longer in the resuscitation unit (by 2,3
days, p<0,05) and significantly less — in the inpatient
department (by 12,6 days, p<0,05) as compared to sur
vived patients. Duration of hospitalization deceased
patients with CI in the resuscitation unit coincided with
that in the inpatient department (Table 1). These facts
may probably be explained by a severe condition of those
patients who required prosthesing of the organism's vital
functions, and by fulmination of the disease. 
Early death of patients with cerebral infarction in
the subgroup without purulentinflammatory complica
tions is conditioned by a number of causes, hyperthermia
being one of them. The portion of patients having temper
ature in the subgroup without PICs constitutes 27%.
These patients have been revealed to have the largest size
of the lesion focus (220,3±156,4 cm3) with predominant
damage of the cranial vault, that is why temperature eleva
tion should be evaluated as «central hyperthermia» or
«neurogenic hyperthermia», while the cause of hyperther
mia is recognized to be cellular necrosis and/or impairment
of the anterior hypothalamus [6]. Saini M., et al. (2009)
consider stroke severity, a large volume of lesion and exis
tence of an inflammatory process to be the causes of «cen
tral hyperthermia». In the rest 73% of dead patients with
cerebral infarction without purulentinflammatory com
plications hyperthermia has not been registered. In such
cases the unfavourable outcome has depended not on the
size of the lesion focus (59,6±85 cm3) but on its localization
(damage of cerebellum hemispheres, truncal structures,
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Рис. 6. Сравнение динамики температуры тела у умерших
больных с ИМ в зависимости от наличия или отсутствия
ГВО.
Fig. 6. Body temperature dynamics in dead patients with CI
depending on the presence or lack of PICs.
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ступлении в стационар, что имело огромное значение
для верификации диагноза, но не отражало сути патоло
гического процесса в финале заболевания. 
График температурной кривой пациентов с ИМ
в подгруппе с ГВО имеет три подъема и три спада.
Спады на графике обусловлены смертью 33% темпе
ратурящих пациентов к седьмым суткам, 58% — к 14
суткам и 86% — к 21 суткам. Подъемы обусловлены
появлением температурящих больных вследствие ре
гистрации у них гнойновоспалительных осложне
ний. По крайней мере, так можно объяснить два подъ
ема на кривой, совпадающих с критической массой
ГВО, регистрирующихся преимущественно на 4 и 15
сутки (табл. 2). Пациенты в подгруппе с гнойновос
палительными осложнениями достоверно (р<0,05)
дольше находились в стационаре (табл. 1), у них зна
чимо (р<0,05) отличалась продолжительность гипер
термии (час) в сравнении с подгруппой без ГВО.
Важно также отметить, что у умерших пациентов с
ГВО независимо от вида инсульта регистрировалось
в 1,5—2 раза больше гнойновоспалительных ослож
нений в сравнении с подгруппами выживших боль
ных без гнойновоспалительных осложнений (табл. 2).
Кроме того, данные осложнения были более грозные
по структуре и тяжести патологии. У умерших боль
ных с инфарктом мозга преобладали такие гнойно
воспалительные осложнения, как пневмония, гной
ный трахеобронхит, инфекция мочевыводящих путей
и пролежни. В нашем исследовании гнойновоспали
тельные осложнения явились причиной гипертермии
у 52% умерших больных с ИМ. Если же брать всю
анализируемую выборку выживших и умерших паци
ентов с инфарктом мозга, то доля инфекционной ги
пертермии составляет до 37%.
При рассмотрении графика температурных кри
вых умерших больных с ВК (рис. 7), также как и на пре
дыдущем графике, прослеживаются определенные за
кономерности. У умерших больных без ГВО смерть
большинства (78%) пациентов отмечается к 6 суткам.
Существенным отличием от графика умерших боль
occipital lobes of major hemispheres). In majority of
patients CT/MRT have been performed on 1st—3rd days
after admission to the inpatient department, these proce
dures were of great importance for verification of the diag
nosis, but they did not reflect the essence of the patholog
ical process in the final stage of the disease.
The temperature curve chart developed in the sub
group of patients with CI and PICs is characterized to
three increased pikes and three decreases. The decreases
on the chart are conditioned with the death of 33% of
patients with fever by the 7th day, and in 58% of
patients — by the 14th day and in 86% of patients — by
the 21st day. Temperature increases were due to puru
lentinflammatory complications. This probably explains
two increases on the curve which coincide with the crit
ical mass of PICs being registered predominantly at the
4th and 15th days (Table 2). Patients in the subgroup
with purulentinflammatory complications have been
staying in the inpatient department significantly
(p<0,05) longer (Table 1), and their hyperthermia dura
tion (in hours) has significantly differed (p<0,05) com
pared to the subgroup without PICs. It is notable that in
deceased patients with PICs independently of the type
of stroke the purulentinflammatory complications have
been registered 1,5—2 fold frequently as compared to the
alive patients without PICs (Table 2). These complica
tions have been more critical in structure and severity of
the pathology. Purulentinflammatory complications
(pneumonia, purulent tracheobronchitis, urinary infec
tions and bedsores) have prevailed in deceased patients
with CI. In our study purulentinflammatory complica
tions have become the cause of hyperthermia in 52% of
deceased patients with CI. Among all alive and dead
patients with CI the portion of infection fever constitut
ed up to 37%.
The analysis of temperature curves charts of
deceased patients with IH (Fig. 7) shows that there are
certain regularities similar to those in the previous chart.
In deceased patients without PICs death of most patients
(78%) was observed by the 6th day. The decrease of axil
lary temperature occured directly before death, demon
strating is a prognostically important pattern. 
In the subgroup of patients with IH and purulent
inflammatory complications a lethal outcome has been
observed by the 14th day in 72% of patients. The fever
pikes at 4th—6th and 13th—14th days were associated
with the development of PICs critical number at the 4th
and 14th days (Table 2). The number of purulentinflam
matory complications were registered 1,5—2 times more
than in survived patients with intracerebral hemorrhage
and PICs. In deceased patients with intracerebral hemor
rhage PICs were associated with the development of
hyperthermia in 53% of cases. 
The obtained graph is supported by Table 1. It has
been revealed that among the deceased patients with
intracerebral hemorrhage there have been significantly
more patients with cerebellar tonsil wedging and disloca
tion of the median structures compared to the group of
Рис. 7. Сравнение динамики температуры тела у умерших
больных с ВК с учетом наличия или отсутствия ГВО.
Fig. 7. Body temperature dynamics in dead patients with IH
with regard to the presence or lack of PICs.
ных с инфарктом мозга является снижение аксилляр
ной температуры непосредственно перед смертью па
циентов, что, несомненно, является прогностически
важным признаком. 
В подгруппе пациентов с ВК с гнойновоспали
тельными осложнениями летальный исход фиксиро
вался к 14 суткам у 72% больных. Снижения темпера
турной кривой на 3 и 7 сутки обусловлены смертью,
соответственно, 12 и 27% температурящих пациентов.
А подъемы графика на 4—6 сутки и 13—14 сутки обус
ловлены развитием критического количества ГВО на 4
и 14 сутки (табл. 2). Как уже отмечалось выше, количе
ство гнойновоспалительных осложнений регистриро
валось в 1,5—2 раза больше, чем у выживших больных
с внутримозговым кровоизлиянием с ГВО. У умерших
больных с внутримозговым кровоизлиянием ГВО
обусловили развитие гипертермии в 53% случаев.
Полученную графическую картину дополняет
табличный материал (табл. 1). Установлено, что у умер
ших пациентов с внутримозговым кровоизлиянием
значительно больше больных с вклинением миндалин
мозжечка и дислокацией срединных структур по срав
нению с группой пациентов с ИМ. В свою очередь, в
подгруппе умерших больных с ВК без гнойновоспали
тельных осложнений таких пациентов больше, чем в
подгруппе с ГВО. Однако данные факты могут гово
рить лишь об изначальной тяжести мозгового повреж
дения у больных с внутримозговым кровоизлиянием,
так как у всех больных КТ/МРТ выполнялось при по
ступлении в стационар (1—3 сутки).
Корреляционный анализ показал взаимосвязь ле
тального исхода у больных с ВК без гнойновоспали
тельных осложнений и сроков нахождения в отделении
реанимации (r=0,69, p<0,01), стационаре (r=0,9,
p<0,001), размеров очага повреждения (r=0,55, p<0,01),
обнаружением крови в ликворной системе (r=0,66,
p<0,01). Но, как ни удивительно, корреляционной свя
зи не выявлено с гипертермией (r=0,14, p>0,05) и про
должительностью гипертермии (r=0,16, p>0,05). Мы
объясняем данных факт тем обстоятельством, что в
обеих подгруппах больных с внутримозговым кровоиз
лиянием (выживших без ГВО и умерших без ГВО)
много температурящих пациентов (табл. 1). Кроме то
го, в подгруппе умерших больных без гнойновоспали
тельных осложнений у 27% пациентов гипертермия не
регистрировалась вообще, а еще у 47% пациентов отме
чалась предсмертная нормализация температуры, либо
предсмертная гипотермия. Только при исключении из
статистического анализа больных без гипертермии
(27%) корреляционная связь между летальным исхо
дом и степенью выраженности гипертермии становит
ся очевидной (r=0,54, p<0,01). 
С целью выяснения причины возникновения ги
пертермии у умерших больных с ВК без гнойновоспа
лительных осложнений также проведен корреляцион
ный анализ. Наиболее тесная взаимосвязь выявлена
между гипертермией и фактом обнаружения крови в
ликворной системе (r=0,48, p<0,01). Меньшая связь об
patients with cerebral infarction. In the subgroup of the
dead with IH without purulentinflammatory complica
tions the number of patients was increased vs. subgroup
with PICs. These facts may result from the initial severi
ty of cerebral lesion in patients with intracerebral hemor
rhage because in all patients CT/MRT have been per
formed on admission to the inpatient department (at the
1st—3rd days).
Correlation analysis has shown the interconnection
between a lethal outcome in patients with IH without
purulentinflammatory complications, on the one hand,
and duration of their staying in the resuscitation unit
(r=0,69, p<0,01) and in the inpatient department (r=0,9,
p<0,001), size of the lesion focus (r=0,55, p<0,01), pres
ence of blood in the liquor system (r=0,66, p<0,01), on the
other hand. However, correlation links with hyperthermia
(r=0,14, p>0,05) and its duration (r=0,16, p>0,05) were
not revealed. This surprising fact may be explained by the
circumstance that there have been many patients with a
fever (Table 1) in both subgroups of patients with intrac
erebral hemorrhage (alive without PICs and deceased
without PICs). Besides, in the subgroup of the deceased
patients without purulentinflammatory complications
hyperthermia has not been registered in 27% of patients,
whereas in 47% of patients the premortal temperature
normalization or premortal hypothermia have been noted.
Only after excluding patients without hyperthermia
(27%) from the statistical analysis, correlation link
between a lethal outcome and the degree of hyperthermia
has become evident (r=0,54, p<0,01). Thus, hyperthermia
affects the unfavourable prognosis only in patients with IH
with increased temperature. 
Correlation analysis has also been carried out in
order to clarify the causes of hyperthermia in deceased
patients with IH without purulentinflammatory compli
cations. The most close interconnection has been revealed
between hyperthermia and presence of blood in the liquor
system (r=0,48, p<0,01), the least close correlation has
been observed between hyperthermia duration and size of
the lesion focus (r=0,36, p<0,05).
Conclusion
1. Hyperthermia above 37,2° C prolongates the
duration of alive patients' staying in the resuscitation unit
independently of the type of stroke.
2. Hyperthermia, alongside with other causes of
unfavourably a effects the outcome independently of the
type of acute cerebral circulation impairment.
3. In alive and deceased patients with acute cerebral
circulation the impairment hyperthermia is predominantly
determined by the development of purulentinflammatory
complications.
4. In patients with cerebral infarction without puru
lentinflammatory complications hyperthermia is predomi
nantly conditioned by the size of the cerebral lesion focus.
5. The causes of hyperthermia in patients with
intracerebral hemorrhage without purulentinflammato
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наружена между продолжительностью гипертермии и
размерами очага повреждения (r=0,36, p<0,05). 
Выводы
1. Гипертермия свыше 37,2°С увеличивает сроки
пребывания выживших больных в отделении реанима
ции и стационаре независимо от вида инсульта. 
2. Гипертермия в числе других причин неблаго
приятно влияет на исход независимо от вида острого
нарушения мозгового кровообращения.
3. У выживших и умерших больных с острым на
рушением мозгового кровообращения гипертермия
преимущественно детерминирована развитием гнойно
воспалительных осложнений. 
ry complications are the presence of the cerebral lesion
focus and the presence of blood in the liquor system of
the brain.
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4. У больных с инфарктом мозга без гнойновос
палительных осложнений гипертермия обусловлена
преимущественно очагом мозгового повреждения.
5. Причиной гипертермии у больных с внутри
мозговым кровоизлиянием без гнойновоспалительных
осложнений являются очаг мозгового повреждения и
наличие крови в ликворной системе головного мозга.
